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ABSTRAK 
Pendahuluan: Diabetes melitus tipe 2 (DMT-2) merupakan penyakit metabolik dengan karakteristik 
hiperglikemia yang dapat merubah kadar resistin. Resistin merupakan adipositokin yang diproduksi oleh sel 
adiposit dan makrofag yang berperan dalam proses inflamasi. Pada DMT-2 yang tidak terkendali terjadi 
hiperglikemia kronis yang menginduksi akumulasi reactive oxygen species (ROS), modulasi ekspresi gen terkait 
inflamasi, termasuk resistin. Peran kendali glukosa pada kadar resistin pasien DMT-2 di Malang Raya belum 
pernah dilakukan, sehingga perlu diteliti. 
Metode: Penelitian dengan studi cross sectional dengan responden penderita DMT-2 selama 2.5-10 tahun yang 
bertempat tinggal di Malang Raya, berusia di atas 40 tahun, dan tidak memenuhi kriteria eksklusi. Responden 
dibagi menjadi kelompok glukosa terkendali dan tidak terkendali berdasarkan kadar HbA1c, glukosa serum, dan 
gula darah kapiler. Kadar Resistin serum diperiksa menggunakan Human Resistin ELISA Kit dengan satuan ng/ml. 
Data dianalisis menggunakan uji T-Test Independent dilanjutkan dengan uji korelasi Pearson dengan P<0.05. 
Hasil: Tidak ada perbedaan signifikan antara kadar resistin kelompok terkendali (KT) (6.01 ± 4.79 ng/ml), dengan 
kelompok tidak terkendali (KTT) (6.87 ± 6.18 ng/ml) (P>0.05). Resistin berkorelasi positif namun tidak signifikan 
dengan HbA1c (r=0.020, P>0.05), dan gula darah acak (r=0.208, P>0.05), resistin berkorelasi negatif yang tidak 
signifikan dengan glukosa serum (r= -0.028 P>0.05). 
Simpulan: Kendali glukosa tidak berperan pada kadar resistin serum pasien DMT-2. 
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ABSTRACT 
Introduction: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a metabolic disease characterized by hyperglycemia that can 
alter resistin levels. Resistin is an adipocytokine produced by adipocyte cells and macrofag which plays a role in 
inflammatory process. Patients with uncontrolled T2DM occurs chronic hyperglycemia that induced accumulation 
of reactive oxygen species (ROS), modulation of inflammatory-related gene expression, inducing resistin. The 
role of glucose control in resistin levels of T2DM patients in Malang Raya has never been done, so it needs to be 
researched. 
Method: This research was cross sectional study with respondents T2DM diagnosed for 2.5-10 years residing in 
Malang Raya, aged over 40 years. The subjects divided into the controlled group and uncontrolled group based 
on HbA1c levels, serum glucose, and capillary blood sugar. Serum resistin level checked using Human Resistin 
ELISA Kit (ng/ml). The data was analyzed using Independent T-Test and Pearson’s correlation test with P<0,05. 
Result: There was no significant different between serum resistin in controlled (CG) (6.01 ± 4.79 ng/ml) and uncontrolled 
group (UCG) (6.87 ± 6.18 ng/ml) (P>0.05). Resistin correlated positively but not significant with HbA1c (r=0.020, 
P>0.05), with random blood sugar (r=0.208, P>0.05), and negatively but not significant correlated with serum glucose 
(r=-0.028 P>0.05). 
Conclusion: Glucose control has no role in serum resistin levels towards patients with type 2 DM. 
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PENDAHULUAN 
Diabetes melitus (DM) merupakan 
kelompok penyakit metabolik dengan 
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena  
kelainan sekresi insulin, kerja insulin, atau 
keduanya.1 Indonesia menempati urutan ketujuh 
penderita DMT-2 di dunia dengan prevalensi 10.7 
juta pada tahun 2019 dan diperkirakan akan terus 
meningkat.2 RISKESDAS (2013) menunjukkan 
bahwa proporsi penderita DMT-2 di Indonesia 
meningkat hampir dua kali lipat dibanding tahun 
2007 (6.9%) dengan perkiraan jumlah penderita 
12 juta.3 Di Kota Malang, DMT-2 merupakan 
penyakit terbanyak ke-4 setelah Infeksi Saluran 
Pernafasan Akut (ISPA), hipertensi primer, dan 
gastritis.4 Sehingga deteksi dan penatalaksanaan 
DMT-2 perlu ditingkatkan. 
Bertambahnya usia menjadi faktor risiko 
perubahan metabolisme tubuh terutama 
karbohidrat, dan pelepasan insulin, sehingga 
mengganggu metabolisme sel-sel yang 
diperantarai insulin.5 Resistensi insulin dan 
hiperinsulinemia pada jaringan adiposa akan 
mempercepat lipolisis dan meningkatkan kadar 
asam lemak bebas/ free faty acid (FFA) serum.6 
Kedua hal ini akan memperburuk resistensi 
insulin pada miosit dan hepatosit, serta 
menyebabkan disfungsi sel β pankreas.6 
Resistensi insulin pada jaringan adiposa juga 
dapat menginduksi pelepasan adipositokin, 
termasuk adiponektin, leptin, Tumor Necrosis 
Factor (TNF α), interleukin 6 (IL-6) dan resistin.7  
Resistin adalah kelompok protein kaya 
sistein (cysteine-rich secreted protein) 12.5 kDa, 
dengan sekuens matur terdiri dari 108 asam 
amino. Lokasi gen resistin terletak pada 
kromosom 19,8 dengan konsentrasi resistin serum 
normal berkisar 7-22 ng/ml.9,10 Resistin terutama 
disekresi oleh makrofag sebagai respons terhadap 
bakteri dan inflamasi, seperti lipopolisakarida, 
sitokin proinflamasi, dan resistin itu sendiri.11 
Pada DMT-2 tidak terkontrol terjadi 
hiperglikemia kronis yang juga menginduksi 
akumulasi reactive oxygen species (ROS), 
memodulasi ekspresi berbagai gen yang 
berhubungan dengan inflamasi, salah satunya 
resistin.12  
Sampai saat ini, hubungan kendali glukosa 
dengan kadar resistin serum masih belum 
diketahui. Studi peran kendali glukosa dengan 
kadar resistin perlu diketahui, karena beberapa 
penelitian menunjukkan hubungan yang 
signifikan antara kadar resistin dengan obesitas, 
resistensi insulin/ DMT-2,13,8 namun beberapa 
penelitian gagal menunjukkan pengaruh resistin 
pada satu atau lebih keadaan tersebut.14,15 
Sehingga pengaruh resistin pada individu dengan 




Desain, Waktu dan Tempat Penelitian 
Penelitian ini merupakan penelitian 
kuantitatif Analitic Observational studi Cross 
Sectional dengan menggunakan desain control 
group post test only, untuk mengetahui bahwa 
kendali glukosa berperan terhadap kadar resistin 
serum pada penderita DMT-2 di Malang Raya 
Penelitian ini dilaksanakan di Laboratorium 
Universitas Islam Malang, Puskesmas Rampal 
Celaket, Puskesmas Batu, Puskesmas Sisir, Rumah 
Sakit Islam Malang, Puskesmas Junrejo, 
Puskesmas Ngajum, Puskesmas Turen, Klinik 
Rawat Inap Muslimat Singosari (KRIMS) pada 
Bulan Januari-April 2020, dan telah memenuhi 
kelaikan etik dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan 
Universitas Islam Malang dengan 
No.002/LE.001/II/01/2020 
 
Pengelompokan Sampel Penelitian 
Sampel penelitian dibagi menjadi 2 kelompok 
berdasarkan kendali glukosa, terkendali jika kadar 
HbA1c ≤7%, atau jika HbA1c lebih dari 7% maka 
harus disertai GDA <200mg/dl dan atau GDP 
<110mg/dl. HbA1c >8% termasuk kelompok tidak 
terkendali tanpa memerhatikan kadar glukosa. 
Proses mendapatkan responden penelitian 
dijelaskan dalam Gambar 1.  
 
Kegiatan Pra Penelitian   
Pengambilan sampel dilakukan melalui 
kegiatan PROLANIS, praktik dokter dan 
rekomendasi pasien yang didapatkan dari dokter 
atau pemegang program PROLANIS. Lembar Pre 
Research dan Informed Consent diisi oleh 
responden yang memenuhi kriteria inklusi dan 
menyatakan kesediaannya. Kuisioner kepatuhan 
pengobatan, food recall 24 jam, dan penilaian 
olahraga diisi untuk dinilai karakteristik 
responden, dan diikuti dengan pemeriksaan gula 
darah acak. 
 
Pemeriksaan Glukosa Darah Acak dengan 
Glukostik 
Pemeriksaan glukosa darah acak responden 
menggunakan glucostick. Dengan metode 
fingerprick. 
 
Pengambilan Sampel Darah Tepi dan 
Pembuatan Sampel Serum 
Sampel darah tepi diambil melalui proses 
phlebotomy. Spuit disiapkan sesuai kebutuhan 
darah yang akan diambil (5cc). Sampel kemudian 
diletakkan pada tabung vacumtainer EDTA (2cc) 
dan NON EDTA (3cc) yang telah diberi label,  
selanjutnya disentrifugasi. Serum 150µl 
dimasukkan eppendorf, kemudian disimpan dalam 




Gambar 1 Diagram Alur Responden Penelitian 
Keterangan: Gambar 1 menunjukkan proses mendapatkan responden penelitian melalui puskesmas, rumah sakit, serta klinik di Malang Raya 
sehingga didapatkan 48 responden 
 
Pemeriksaan HbA1c dan Glukosa Serum 
Pemeriksaan HbA1c dilakukan di 
laboratorium Rumah Sakit Islam Universitas Islam  
Malang dan Pengukuran kadar glukosa serum 
dilakukan secara analisa kimia dengan alat Cobas 
C-111 dengan metode Hexokinase di laboratorium 
FK Unisma.  
 
Pemeriksaan Kadar Resistin Serum 
Sampel serum diperiksa dengan Human 
Resistin ELISA kit merk Diagnostic Biochem 
Canada Inc (DBC). Bahan dan alat yang diperlukan 
adalah serum 0.1 ml, human resistin ELISA DBC 
kit, yellow tip, multichannel pipette, tisu, aquadest, 
mikropipet, tip (ukuran 50, 100, 150 μl), orbital 
shaker, dan ELISA reader. Preparasi reagen 
dilakukan sesuai dengan ketentuan dalam kit dan  
hasil dianalisa dengan microplate reader pada 
panjang gelombang 450 nm. Hasil kemudian 
dikonversi dalam satuan ng/ml dengan 
menggunakan kurva standar (software MS Excel 
curve fitting) 
 
Analisa Data Statistik 
Analisa data menggunakan SPSS 64. Data 
dilakukan uji T-Test independent, kemudian 





Karakteristik Sampel Penelitian 
Karakteristik usia, kalori, jenis kelamin, 
pekerjaan, aktivitas fisik, dan kepatuhan 
pengobatan dijelaskan dalam Tabel 1. Mayoritas 




Rerata ± Standar deviasi Normalitas 









1 Usia (tahun) 60.94 ± 8.50 55.31 ± 7.10 Normal 0.018* 
2 Jenis kelamin    0.691** 
 Perempuan 4(22.2%) 5(16.7%) -  
 Laki-laki 14(77.8%) 25(83.3%) -  
3 Kalori (kal) 1048 ± 437.17 980.50 ± 297.79 Normal 0.525* 
4 Pekerjaan    0.67** 
 Tidak Bekerja 5(27.8%) 12(40%) -  
 Pegawai 0(0%) 1(3.3%) -  
 PNS 1(5.6%) 0(0%) -  
 Petani 5(27.8%) 4(13.3%) -  
 Pedagang 3(16.7%) 6(20%) -  
 IRT 3(16.7%) 6(20%) -  
 Penjahit 1(5.6%) 1(3.3%) -  
5 Aktivitas Fisik    0.939** 
 Ringan 1(5.6%) 7(23.3%) -  
 Sedang 17(94.4%) 17(56.7%) -  
 Berat 0(0%) 6(20%) -  
6 Kepatuhan Pengobatan    0.504** 
 Rendah 5(27.8%) 9(30%) -  
 Sedang 5(27.8%) 12(40%) -  
 Tinggi 8(44.4%) 9(30%) -  
Keterangan: Tabel di atas menunjukkan hasil uji keseluruhan karakteristik responden penelitian. Data terdistribusi normal jika >0.05. 





RSI UNISMA dan Klinik Rrawat 
Inap Muslimat Singosari (KRIMS) 
Responden bersedia, dan 
memenuhi kriteria inklusi 
eksklusi penelitian (n=63) 





Kelompok glukosa tidak 








variabel (n=13), serum 
resistin habis (n=2) 
Kriteria Eksklusi: 
1. Usia <40 tahun 
2. Terdiagnosis DMT-2 <2.5 atau >10 
tahun 
3. Terdiagnosis DMT-1 
4. Menderita anemia sebelumnya 
5. Pasien DMT-2 dengan: 
a. Riwayat stroke 
b. Riwayat gangguan ginjal 
c. Riwayat gangguan hepar 
d. Riwayat cushing disease/ 
syndrome 
e. Riwayat alergi 
f. Konsumsi pil kb/ kontrasepsi 
hormonal >5 tahun 
6. Riwayat penyakit kronis lain: 
a. Leukimia 
b. Congestive heart failure 
c. dislipidemia 
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kedua kelompok responden berada pada rentang 
usia 50-59 tahun, sedangkan asupan kalori 
responden terkendali yaitu sebanyak 8 orang 
(44.4%) dominan dengan jumlah 500.1-1000 
kkal/hari, dan kelompok tidak terkendali 
didominasi dengan rentang 500.1-1500 kkal/hari 
dengan jumlah keseluruhan 28 orang (93.4%).  
Hasil uji chi square menunjukkan tidak 
didapatkan perbedaan yang signifikan antara jenis 
kelamin, pekerjaan, aktivitas fisik, serta 
kepatuhan pengobatan antara kelompok glukosa 
terkendali dan tidak terkendali (P>0.05). 
Kelompok glukosa terkendali dan tidak terkendali 
didominasi oleh jenis kelamin perempuan, 
sedangkan pekerjaan pada kelompok tidak 
terkendali didominasi tidak bekerja, sebanyak 12 
orang (40%), dan pada kelompok terkendali 
sebanyak 5 orang (27.8%). Aktivitas fisik kedua 
kelompok didominasi dengan aktivitas sedang, 
pada kelompok terkendali sejumlah 17 orang 
(94.4%), dan tidak terkendali sejumlah 17 orang 
(56.7%), sedangkan kepatuhan pengobatan 
kelompok terkendali mayoritas kepatuhan tinggi 
yaitu sejumlah 8 orang (44.4%), sementara 
kelompok tidak terkendali dominan dengan 
tingkat kepatuhan sedang, yaitu 12 orang (40%). 
Data karakteristik responden yang terdiri 
dari parameter kendali glukosa yaitu gula darah 
acak (GDA), glukosa serum, serta HbA1c, 
berdasarkan kelompok terkendali dan tidak 
terkendali dijelaskan dalam Tabel 2. 
Hasil uji independent T-test menunjukkan 
perbedaan rerata yang signifikan untuk variabel 
GDA, glukosa serum, HbA1c, dan usia antara 
kelompok terkendali dan tidak terkendali (P< 
0.05). Mayoritas responden dengan kelompok 
terkendali memiliki kadar GDA rentang 100-199 
mg/dl, yaitu sejumlah 9 orang (69.2%), demikian 
pula pada kelompok tidak terkendali didominasi 
kadar GDA rentang 100-199 mg/dl, dengan 
jumlah 8 orang (34.8%). Kadar glukosa serum 
responden pada kelompok terkendali dominan 
99.1-199 mg/dl, sebanyak 14 orang (77.8%), 
sedangkan pada kelompok tidak terkendali 
dominan pada rentang 399.1-499 mg/dl, sejumlah 
7 orang (23.3%). Keseluruhan responden pada 
kelompok terkendali dengan data HbA1c yang 
berjumlah 11 orang memiliki kadar hemoglobin 
terglikasi (HbA1c) dengan kadar ≤ 8%, sedangkan 
pada kelompok tidak terkendali mayoritas dalam 
rentang 8.1-10%, yaitu sebanyak 8 orang (34.1%).  
  












KT KTT Independent 
T-test 
1 GDA (mg/dl) 190.54 ± 52.09 260.65 ± 91.33 0.114 0.200 
0.006 
 100-199  9 (69.2%) 8 (34.8%)   
 199.1-299 3 (23.1%) 7 (30.4%)   
 299.1-399 1 (7.7%) 6 (26.1%)   
 399.1-499 0 (0%) 2 (8.7%)   
2 Glukosa Serum 
(mg/dl) 
182.88 ± 70.42 304 ± 163.24 0.17 0.20 
0.003 
 ≤99  0 (0%) 3 (10%)   
 99.1-199 14 (77.8%) 6 (20%)   
 199.1-299  2 (11.1%) 6 (20%)   
 299.1-399  2 (11.1%) 6 (20%)   
 399.1-499  0 (0%) 7 (23.3%)   
 ≥499.1  0 (0%) 2 (6.7%)   
3 HbA1c (%) 6.96 ± 0.53 10.91 ± 1.88 0.20 0.20 
0 
 ≤8  11 (100%) 0 (0%)   
 8.1-10  8 (34.1%)   
 10.1-12  7 (33.3%)   
 ≥12.1   6 (28.6%)   
Keterangan: Tabel di atas menunjukkan hasil uji keseluruhan karakteristik responden penelitian. Variabel dengan skala ratio dilakukan 
uji normalitas dan homogenitas kemudian dilakukan uji independent T-test, Hasil bermakna jika p<0,05 
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Kadar Resistin Serum Responden Diabetes Melitus Tipe 2 
 
Tabel 3 Persebaran Jumlah Responden Berdasarkan Kadar Rentang Resistin Serum Pada Kelompok 
Kendali Glukosa 
Keterangan: Tabel 2 menunjukkan data kadar resistin serum responden. Uji normalitas kadar resistin serum dengan Kolmogorov-smirnov dan 
saphiro-wilk, didapatkan hasil persebaran normal (>0.05) setelah dilakukan transformasi data. Lavene’s test menunjukkan data tersebut 
homogen (>0.05) sehingga dapat dilakukan uji Independent T-test dengan hasil perbedaan rerata tidak signifikan (P> 0.05) antara kelompok 
terkendali dengan tidak terkendali. 
Berdasarkan hasil pada Tabel 3 didapatkan 
kadar resistin serum pada kelompok terkendali dan 
tidak terkendali didominasi dalam rentang ≤7 ng/dl, 
dengan jumlah pada kelompok terkendali 14 orang 
(77.8%), dan tidak terkendali 21 orang (70%). 
Rerata kadar serum resistin kelompok tidak 
terkendali lebih tinggi dibandingkan kelompok 
terkendali, dengan kadar rerata pada kelompok 
terkendali sebesar 6.01 ± 4.79 ng/dl sementara 
kelompok tidak terkendali sebesar 6.87 ± 6.18.  
Hasil uji normalitas serum resistin dengan 
Kolmogorov-smirnov dan saphiro-wilk 
menunjukkan hasil tidak normal, kemudian 
dilakukan transformasi data dan didapatkan 
persebaran normal seperti ditunjukkan pada Tabel 
3. Hasil Lavene’s test kadar resistin serum 
menunjukkan data yang homogen (P>0.05), namun 
setelah dilakukan uji independent T-test didapatkan 
hasil yang tidak signifikan, yaitu 0.975 (P> 0.05).  
 
Hasil Uji Korelasi Kendali Glukosa (HbA1c, 
GDA, glukosa serum) dengan Kadar Resistin 
Serum Penderita DMT-2 di Malang Raya 
 
Tabel 4 Hubungan antar Variabel Kendali 
Glukosa 






P= 0.112 P= 0.030 
Glukosa Serum - 
n= 32 
r= 0.150 
- P= 0.413 
Keterangan: Hasil korelasi GDA dengan glukosa serum, GDA 
dengan HbA1c, serta HbA1c dengan glukosa serum 
menggunakan spearman’s. 
 
Hasil uji korelasi GDA dengan Glukosa serum 
menunjukkan tidak didapatkan perbedaan 
signifikan (P>0.05) dengan kekuatan korelasi 
lemah, dan arah korelasi searah. Sementara analisa 
statistik korelasi GDA dengan HbA1c 
menunjukkan adanya perbedaan signifikan 
(P<0.05) dengan kekuatan korelasi lemah, dan arah 
korelasi searah.  
 
Tabel 5 Hasil Uji Korelasi Variabel Kendali 
Glukosa dengan Resistin 
Keterangan: Tabel 5 menunjukkan hasil korelasi kendali 
glukosa (GDA, glukosa serum, HbA1c), dengan resistin 
menggunakan spearman’s.  
 
Berdasarkan Tabel 5 didapatkan hasil uji 
korelasi GDA dengan resistin menunjukkan tidak 
didapatkan perbedaan signifikan (P>0.05) dengan 
kekuatan korelasi lemah, dan arah korelasi searah. 
Hasil uji korelasi Glukosa serum dengan resistin 
menunjukkan tidak didapatkan perbedaan 
signifikan (P>0.05) dengan kekuatan korelasi 
lemah, dan arah korelasi berlawanan. Sementara 
hasil uji korelasi HbA1c dengan resistin 
menunjukkan tidak didapatkan perbedaan 
signifikan (P>0.05) dengan kekuatan korelasi kuat, 




Peran Karakteristik Sampel pada Kendali 
Glukosa 
Penelitian ini menggunakan sampel manusia 
dengan jenis kelamin laki-laki maupun perempuan 
berusia lebih dari sama dengan 40 tahun, dan 
menderita diabetes melitus tipe 2 (DMT-2). Sampel 
yang memenuhi kriteria inklusi eksklusi, serta 
definisi operasional variabel  kemudian 
dikelompokkan berdasarkan kendali glukosa, yaitu 
dengan memerhatikan kadar HbA1c, glukosa 
serum, serta gula darah acak (GDA), sehingga 
didapatkan kelompok dengan glukosa terkendali 
(KT) sejumlah 18 orang dan kelompok dengan 
glukosa tidak terkendali (KTT) sejumlah 30 orang. 







KT KTT KT KTT Independent T-test 
Rerata (ng/dl) 6.01±4.79 6.87±6.18 
0.20 0.20 0.975 ≤ 7  14 (77.8%) 21 (70%) 
7.1-22  4 (22.2%) 8 (26.7%) 
≥ 22.1  0 (0%) 1 (3.3%) 














rerata signifikan untuk variabel GDA, glukosa 
serum,dan HbA1c antara kelompok terkendali dan 
tidak terkendali, hal ini menunjukkan 
pengelompokkan sampel  dilakukan dengan tepat. 
Pada kelompok terkendali (KT), rerata kadar 
HbA1c adalah 6.96 ± 0.53%, lebih rendah jika 
dibandingkan dengan kelompok tidak terkendali 
(KTT). Hal ini sesuai dengan konsensus PERKENI 
(2015), kriteria pengendalian DM di antaranya 
kadar HbA1c <7%.1 Target glukosa kapiler 
preprandial menurut American Diabetes 
Association (2020) adalah 80-130 mg/dl,16 hasil 
penelitian kelompok terkendali (KT) menunjukkan 
rerata GDA 190.54 ± 52.09 mg/dl, dan Glukosa 
serum 182.88 ± 70.42 lebih rendah jika 
dibandingkan kelompok tidak terkendali (KTT). 
 
Usia dan Jenis Kelamin 
Rerata usia kelompok terkendali lebih tua 
dibandingkan kelompok tidak terkendali, dengan 
hasil uji statistik menunjukkan perbedaan 
signifikan. Hal ini sesuai dengan penelitian 
Knowler (2002) yang menyebutkan efek modifikasi 
lifestyle paling baik pada usia ≥60 tahun, sedangkan 
efek metformin pada usia ini tidak signifikan, hal ini 
sesuai dengan data satistik aktivitas fisik 
keseluruhan responden yang didominasi aktivitas 
fisik sedang.17 Sementara menurut Haltler (2011); 
toleransi glukosa berkurang secara progresif seiring 
dengan peningkatan usia.18 Teori tersebut diperkuat 
dengan Petersen (2003); proses penuaan 
berhubungan dengan penurunan fungsi mitokondria 
yang berkaitan dengan peningkatan lipid 
intrahepatoselular, serta penurunan uptake glukosa 
diperantarai insulin.19  
Responden penelitian ini didominasi jenis 
kelamin perempuan dibanding laki-laki, baik pada 
kelompok terkendali maupun tidak terkendali. 
Analisa statistik menunjukkan hasil tidak adanya 
perbedaan signifikan antar kedua kelompok. Hal ini 
sesuai dengan Hilawe (2015) yang menyebutkan 
tidak ada perbedaan signifikan perempuan dan laki-
laki DMT-2 (OR: 1.01).20 Hasil penelitian Vina 
(2005) menyebutkan adanya perbedaan signifikan 
jenis kelamin bahwa pada kondisi stres oksidatif 
estrogen memiliki efek protektif terhadap fungsi sel 
β pankreas.21 Pada perempuan postmenopause, 
ditemukan peningkatan visceral adipose tissue 
(VAT) 2-6 kali lipat dibandingkan premenopause. 
Lemak viseral diketahui lebih sensitive terhadap 
lipolisis diinduksi katekolamin, berhubungan 
dengan peningkatan free faty acid (FFA) di sirkulasi 
portal dan sistemik, sehingga peningkatan VAT 
berkontribusi terhadap resistensi insulin.22 
 
Kalori Intake 
Analisa karakteristik terhadap kalori, 
didapatkan hasil tidak ada perbedaan signifikan 
antara kelompok terkendali dan tidak terkendali. 
Kelompok terkendali memiliki kalori yang lebih 
tinggi dibandingkan kelompok tidak terkendali. 
Terapi utama pada DMT-2 adalah perubahan 
lifestyle yang diikuti dengan intervensi 
farmakologi. Perubahan lifestyle dilakukan dengan 
terapi nutrisi medis dan aktivitas fisik. Hasil 
penelitian ini bertentangan dengan clinical trials 
Pastors (2003) yang menyebutkan terapi nutrisi 
medis mampu menurunkan HbA1c 1-2%.23  
Soelistijo, et al (2019) menyebutkan terapi nutrisi 
medis menyesuaikan kebutuhan setiap responden, 
kebutuhan kalori basal besarnya 25-30 kal/kgBB 
ideal.1  
Seard (2004) menyebutkan konsentrasi 
glukosa darah setelah makan secara primer 
ditentukan oleh digesti, absorbsi glukosa, serta 
clearance glukosa dari dalam darah.24 Berdasarkan 
hasil wawancara, didapatkan mayoritas responden 
menyukai makanan bersantan, dan goreng-
gorengan. Keberhasilan terapi nutrisi dipengaruhi 
oleh status ekonomi, tingkat pengetahuan, dan 
psikososial. Hal ini sesuai dengan teori Sinclair 
(2009) yang menyebutkan keberhasilan 
pengendalian DMT-2 dipengaruhi oleh peran 
multidisiplin, responden dengan kesadaran tinggi 
dan dukungan lingkungan yang baik diketahui 
meningkatkan keberhasilan pengendalian 
glukosa.25    
 
Gaya Hidup 
Hasil analisa statistik karakteristik pekerjaan 
didapatkan tidak ada perbedaan signifikan antara 
kedua kelompok, hal ini menunjukkan jenis 
pekerjaan tidak berperan terhadap kendali glukosa 
pada penelitian ini. Pada kelompok terkendali (KT) 
didominasi tidak bekerja dan petani, dengan jumlah 
masing-masing 5 orang, sementara kelompok tidak 
terkendali (KTT) didominasi tidak bekerja 
sebanyak 12 orang.  
Variabel pekerjaan berhubungan dengan 
aktivitas fisik dan olahraga,26 pekerjaan ibu rumah 
tangga dan pensiunan pada penelitian ini 
dimasukkan dalam kategori tidak bekerja. Aktivitas 
fisik ringan seperti pada pekerjaan ibu rumah 
tangga memiliki resiko 4.36 kali lebih besar terjadi 
DMT-2 dibandingkan aktivitas fisik sedang dan 
berat.27   
Data statistik aktivitas fisik antara kelompok 
terkendali dengan kelompok tidak terkendali 
menunjukkan hasil tidak ada perbedaan signifikan, 
hal ini dikarenakan pada kedua kelompok 
didominasi oleh aktivitas fisik sedang, seperti 
senam. Selain itu, terdapat kemungkinan adanya 
pengaruh kuisioner yang digunakan serta kesalahan 
dalam interpretasi, dan subjektivitas baik responden 
maupun peneliti. Hal ini bertentangan dengan teori 
Villareal (2011) yang menyebutkan intervensi 
aktivitas fisik dapat memperbaiki status 
fungsional.28  
Defay (2001) pada populasi lansia Perancis 
(2532 orang usia ≥60 tahun), responden yang 
melakukan olahraga ≥30 menit per hari 
menunjukkan prevalensi lebih rendah secara 
signifikan dibandingkan dengan responden 
olahraga <30 menit (OR 0.61 pada laki-laki, dan 
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0.62 pada perempuan).29 Hal ini diperkuat dengan 
Knowler (2002) modifikasi lifestyle mampu 
mereduksi progresivitas DMT-2 hingga 58%, 
sedangkan terapi metformin 31%.17 
Pada responden kelompok terkendali 
didominasi dengan tingkat kepatuhan pengobatan 
tinggi, sedangkan responden kelompok tidak 
terkendali dominan kepatuhan sedang, namun hasil 
uji statistik menunjukkan tidak ada perbedaan 
signifikan. Hasil pada penelitian ini sejalan dengan 
Wong (2014) yang menunjukkan korelasi negatif 
antara HbA1c dengan skor MMAS menggunakan 
Spearman’s correlation.30 Pada peningkatan 
kepatuhan penggunaan obat antihiperglikemi oral 
10%, diikuti dengan penurunan kadar HbA1c 
sebanyak 0.2%.31  
Tidak adanya perbedaan yang signifikan 
kemungkinan disebabkan oleh jumlah sampel yang 
kurang, sehingga kurang merepresentasikan 
kelompok terkendali dan tidak terkendali. Obat anti 
hiperglikemia yang banyak digunakan responden 
adalah metformin. Golongan biguanid bekerja 
dengan menurunkan glukoneogenesis hepar, serta 
menurunkan output glukosa basal. Pasien yang 
menggunakan golongan biguanid harus memiliki 
fungsi renal yang baik, sehingga perlu diperhatikan 
terutama pada pasien dengan usia >70 tahun. 
Biguanid tidak memilki efek insulinotropik, 
sehingga tidak memiliki efek hipoglikemia, efek 
samping metformin ialah tidak nyaman pada 
gastrointestinal, nausea, diare, rasa metal, dan 
anoreksia.25  
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Analisa statistik kadar resistin serum 
menunjukkan tidak ada perbedaan signifikan rerata 
kelompok terkendali (KT), dan kelompok tidak 
terkendali (KTT), yang menunjukkan bahwa 
kendali glukosa tidak berperan terhadap kadar 
resistin. Rerata kelompok terkendali 6.01 ± 4.79 
lebih rendah dibandingkan kelompok tidak 
terkendali, yaitu 6.87 ± 6.18. Hasil pada penelitian 
ini sejalan dengan penelitian Gerber (2005) yang 
menyebutkan tidak ada korelasi signifikan antara 
resistin serum dengan parameter DMT-2, yaitu 
insulin dan glukosa (P>0.05).13 Studi cross 
sectional Azuma (2003) juga menyatakan tidak ada 
korelasi signifikan antara kadar resistin dengan 
glukosa, namun pada analisa kohort menunjukkan 
hasil adanya korelasi positif antara resistin serum 
dengan glukosa, indeks massa tubuh (IMT), serta 
insulin.32  
Meskipun tidak menunjukkan perbedaan 
signifikan antara kelompok terkendali dan tidak 
terkendali, namun hasil pada penelitian ini sesuai 
dengan teori yang menyebutkan bahwa kadar 
resistin serum lebih tinggi pada kelompok tidak 
terkendali. Hal tersebut berkaitan dengan 
hiperglikemia kronis pada DMT-2 tidak terkendali 
dapat menyebabkan akumulasi reactive oxygen 
species (ROS), sehingga terjadi keadaan stres 
oksidatif yang kemudian memicu sekresi sitokin 
pro inflamasi, salah satunya yaitu resistin.12  
Hasil penelitian ini tidak sejalan dengan Lu 
(2006) yang menyebutkan kadar resistin plasma 
meningkat secara signifikan pada kelompok DMT-
2 dibandingkan kontrol (P<0.05), lebih lanjut 
terdapat perbedaan signifikan antara kelompok 
DMT-2 dengan obesitas dibandingkan kelompok 
DMT-2 tanpa obesitas (P<0.05).33 Hal tersebut 
menunjukkan adanya korelasi resistin serum 
dengan IMT, namun, pada penelitian ini tidak 
dilakukan analisa statistik antara resistin dengan 
IMT, karena menjadi variabel penelitian lain. Hasil 
analisa statistik Devantari (2020) antara kendali 
glukosa dengan IMT penderita DMT-2 di Malang 
Raya tidak didapatkan perbedaan signifikan antara 
kelompok terkendali dengan tidak terkendali.34 
Mekanisme yang mendasari korelasi resistin serum 
dengan IMT adalah fungsi resistin yaitu regulator 
adipogenesis.35 Selain itu, hasil penelitian Al-
Daghri (2005) menyebutkan terdapat korelasi 
antara kadar resistin dengan gula darah puasa, 
namun pada penelitian ini tidak dilakukan analisa 
statistik GDP, dikarenakan parameter glukosameter 
didominasi oleh gula darah acak (GDA).36  
Hal lain yang diduga dapat memengaruhi 
kadar resistin serum adalah keadaan inflamasi 
kronis, namun variabel perancu ini telah 
dikendalikan melalui kriteria eksklusi, di antaranya 
penyakit jantung, dislipidemia, dan komplikasi 
ginjal. Al-Daghri (2005), menyatakan adanya 
korelasi kadar resistin serum dengan C-reactive 
protein (CRP) pada DMT-2 (P=0.004).37 CRP 
merupakan protein fase akut, yang ditemukan 
meningkat pada keadaan inflamasi sistemik, di 
antaranya DMT-2 dan Coronary Heart Disease 
(CHD).38 Laju endap darah (LED) merupakan 
indikator inflamasi tidak spesifik yang ditemukan 
meningkat pada pasien DMT-2.39 Adeghate (2004) 
menyatakan kadar resistin cairan sinovial 
berkorelasi positif dengan marker inflamasi 
sistemik, seperti LED dan CRP.40  Sehingga perlu 
dilakukan pemeriksaan LED dan CRP dengan kadar 
resistin serum pada pasien DMT-2.  
Hasil yang tidak signifikan diduga 
disebabkan oleh jumlah sampel, dan jumlah serum 
tiap sampel yang sedikit, selain itu pada panduan 
ELISA kit merk Diagnostic Biochem Canada Inc 
disebutkan masing-masing sampel juga harus 
diduplikasi, namun karena keterbatasan alat maka 
pada penelitian ini hanya dilakukan satu kali.41  
Hasil analisa uji korelasi antar variabel 
kendali glukosa, GDA dengan glukosa serum 
(r=0.269, P=0.112), HbA1c dengan GDA (r=0.419, 
P=0.030), HbA1c dengan glukosa serum (r=0.150, 
P=0.413). Didapatkan hasil korelasi tidak 
signifikan antara HbA1c dengan glukosa serum 
(P>0.05), dengan kekuatan korelasi lemah dan 
searah. Hal ini sesuai dengan Castilho (2003) yang 
meneyebutkan tingginya kadar glukosa akan 
meningkatkan glikasi protein, salah satunya 
hemoglobin, membentuk hemoglobin terglikasi 
(HbA1c).42 Gambino (2007) menyebutkan estimasi 
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glukosa darah dapat bervariasi hingga 14% antar 
laboratorium, namun dapat diperbaiki dengan 
kalibrasi dan pemeliharaan sampel dengan baik 
untuk menghambat glikolisis.43 Uji korelasi GDA 
dengan glukosa serum juga menunjukkan hasil 
tidak signifikan (P>0.05) dengan kekuatan korelasi 
lemah, dan searah. Hal ini mendukung dugaan 
bahwa kelemahan penelitian ini adalah pada 
handling sampel serum, dan reagen yang kadaluarsa 
kemudian memengaruhi kadar glukosa serum. 
Analisa uji korelasi GDA dengan HbA1c 
menunjukkan hasil signifikan (P<0.05) dengan 
kekuatan korelasi sedang, dan searah. Hal ini 
sejalan dengan (Rosediani, 2006) yang 
menyebutkan pemeriksaan glukosa postprandial 
memiliki korelasi lebih kuat terhadap kadar HbA1c 
dibandingkan dengan preprandial.44  
Hasil analisa uji korelasi variabel kendali 
glukosa (GDA, glukosa serum, dan HbA1c) dengan 
resistin didapatkan hasil masing-masing  (r=0.208, 
P>0.05), (r=-0.028, P=0.852), dan (r=0.020, 
P=0.914) yang menunjukkan ketiga variabel tidak 
memiliki korelasi signifikan dengan resistin. Hal ini 
sesuai dengan penelitian Niu (2017) yang juga tidak 
mendapatkan hasil korelasi signifikan antara DMT-
2 dengan resistin serum (P>0.05).45 Hasil korelasi 
yang tidak signifikan tentu dipengaruhi oleh hasil 
uji beda kadar resistin serum penelitian ini yang 
juga menunjukkan hasil tidak signifikan. 
Semenetara itu penelitian lain menunjukkan 
peningkatan kadar gula darah 28% (P=0.004) pada 
tikus yang diinduksi resistin.8  
Kelemahan pada penelitian ini di antaranya 
jumlah sampel yang kurang, sehingga tidak 
merepresentasikan keseluruhan populasi. 
Penggunaan metode cross sectional pada penelitian 
ini mengakibatkan adanya perancu atau bias, 
sehingga data yang diperoleh mungkin bukan 
merupakan data yang terbaik. Selain itu, 
pemeriksaan indikator inflamasi pada penelitian ini 
diperlukan untuk menguatkan adanya korelasi 
resistin dengan DMT-2 melalui mekanisme 
inflamasi steril kronis.  
 
SIMPULAN 
Berdasarkan hasil penelitian, peneliti 
menyimpulkan: 
1. Tidak ada perbedaan yang signifikan antara 
rata-rata kadar resistin serum kelompok 
terkendali dan kelompok tidak terkendali. 
2. Kadar resistin serum berkorelasi positif dengan 
kadar HbA1c dan GDA serta berkorelasi 
negatif dengan glukosa serum, dengan 
kekuatan korelasi lemah dan tidak signifikan. 
3. Hasil yang tidak signifikan pada penelitian ini 
diduga karena jumlah sampel yang kurang serta 




Berdasarkan hasil pembahasan, peneliti 
menyarankan untuk : 
1. Menambah jumlah responden sesuai dengan 
rumus minimal sampel tabel Z. 
2. Melakukan handling sampel dengan baik, 
3. Melakukan uji korelasi kadar resistin serum 
dengan IMT. 
4. Melakukan pemeriksaan mediator inflamasi 
(Laju endap darah, C-Reactive Protein (CRP), 
TNFα) sebagai indikator inflamasi pada DMT-
2. 
5. Melakukan pengelompokkan kendali glukosa 
berdasarkan kadar HbA1c saja. 
6. Melakukan penelitian dengan desain kohort. 
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